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Rezumat
Sunt evidenţiate următoarele probleme discutabile la pacienţii cu DSV asociat cu alte malfor-
maţii cardiace congenitale: 
• termenele optimale pentru intervenţia chirurgicală;
• criteriile de apreciere a riscului operator;
• efectuarea corecţiei chirurgicale în mai multe etape;
• corecţia simultană a DSV şi a patologiei asociate.
În plus, se discută necesitatea elaborării unui algoritm optimal de conduită în tratamentul paci-
enţilor cu DSV asociat cu alte malformaţii cardiace congenitale, evaluând particularităţile individuale 
ale tabloului clinic cardiochirurgical local. Corecţia simultană a tuturor viciilor cardiace asociate a 
fost şi rămâne o provocare pentru cardiochirurg.
Summary
A review of the last publications concerning modern attitude in treating patients diagnosed as 
VSD associated with other congenital heart disease was made. Special emphasis was made on such 
items as:
- optimal timing for surgical correction;
- appreciating the criteria of operative risk;
- staged surgical correction;
- simultaneous correction of VSD and the associated congenital heart pathology.
The article discusses different algorithms and strategies in treating patients with VSD associated 
with other diseases, depending on the clinical status and instrumental fi ndings. Simultaneous correction 
remains a challenge for the surgeon. 
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PREMISE 
Insufi cienţa cardiacă (IC) apare ca un termen fi nal sau prefi nal din evoluţia multor afecţiuni car-
diace (cardiopatia ischemică, valvulopatii, miocardopatii primitive sau secundare etc.) şi ocupă un loc 
central în preocuparea cardiologiei (epidemiologie, diagnostic, tratament), dar şi a cardiochirurgiei, 
care oferă alternative terapeutice inclusive, iar uneori exclusive.
Interesul impus de IC atât cardiologiei, cât şi cardiochirurgiei este explicat de mai multe aspecte 
foarte larg comentate, pentru că nu sunt sufi cient cunoscute, de aceea fac obiectul a foarte numeroase 
studii: 
1) Epidemiologia IC este variabil apreciată, în funcţie de foarte mulţi factori, dar sunt unanim 
recunoscute incidenţa şi prevalenţa foarte mari şi în continuă creştere;  
2) “Malignitatea” IC, sau mortalitatea la cinci ani de la un diagnostic corect, este mai severă 
decât malignitatea cancerului, în general, şi aceasta provoacă un interes diagnostic şi terapeutic mai 
mare, asemănător cu tactica proprie cancerului. Această malignitate a IC este cu atât mai remarcabilă, 
cu cât incidenţa populaţională a IC este mai mare decât incidenţa cancerului; 
3) Costul managementului IC este foarte mare, reprezentând multe procente din bugetul pentru 
sănătate (variabil pentru diferite ţări, dar foarte ridicat în general). Aceasta depinde, pe de o parte, de 
aprecierea exactă a datelor epidemiologice, iar, pe de altă parte, de diversifi carea foarte largă atât a mij-
loacelor de diagnostic, cât şi, mai ales, a metodelor de tratament, care s-au diversifi cat foarte mult;
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4) Tratamentul IC, extrem de diversifi cat, face obiectul a foarte numeroase studii, care să per-
mită optimizarea raportului cost/efi cienţă, deşi aceasta este foarte greu de obţinut, întrucât atât costul, 
cât şi efi cienţa sunt determinate multifactorial şi, de aceea, foarte variabile.
1. Epidemiologia IC
Insufi cienţa cardiacă (IC) reprezintă consecinţa unor afecţiuni cardiace şi/sau unor schimbări în 
circulaţia periferică. Boala cardiacă ischemică, cu sau fără hipertensiune ca şi comorbiditatea este cea 
mai frecventă cauză de IC la pacienţii din Europa. IC este o stare comună, cu prevalenţă la populaţia 
generală cu vârsta de peste 45 de ani. Incidenţa IC este în continuă creştere,  fi ind  mai frecventă la 
vârstnici (15% din persoanele peste 85 de ani suferă de IC) şi la grupurile cu risc crescut. Estimări-
le efectuate arătă diferenţe de etiologie şi frecvenţă între Europa de Vest şi Europa Centrală. IC s-a 
dovedit a fi  mai frecventă în Europa Centrală şi Europa de Est. Conform datelor epidemiologice, se 
estimează că în Europa aproximativ 20 mln. de persoane suferă de IC [1].
IC este o problemă majoră de sănătate, care atinge proporţiile unei epidemii în ţările dezvol-
tate (tab. 1). În ultima decadă insufi cienţa cardiacă a crescut, conform ratei spitalizării. În timp ce 
mortalitatea intraspitalicească pare să fi e în scădere, calitatea vieţii şi prognosticul acestor pacienţi 
cu insufi cienţă cardiacă rămân modeste. Din nefericire, IC continuă să fi e „cenuşăreasa” afecţiunilor 
cardiovasculare şi rareori este luată în considerare ca o problemă majoră de sănătate [2]. 
Epidemiologia  insufi cienţei cardiace cronice (ICC) a fost recent revizuită. Magnitudinea aces-
tei probleme de sănătate publică este determinantă în costurile economice ale acestei afecţiuni. Stu-
diile recente arată că rata prevalenţei este de 8,8-10/1000 de persoane (64,9% fi ind cu vârsta mai mare 
de 65 de ani). 
                                                                                            Tabelul 1
Incidenţa şi consecinţele insufi cienţei ventriculare stângi (IVS)
1. SUA: 5000000 de persoane
2. Anual: 400000 de cazuri noi
3. 50% clasa NYHA III-IV
4. Cost: • 1999, SUA 52 mlrd. dolari anual
   • 5% din bugetul pentru sănătate
   • dublu faţă de bugetul pentru cancer
2. “Malignitatea” IC
Există unele date care sugerează că rata de supravieţuire în IC este la fel de scăzută ca şi în 
cazul cancerului. De exemplu, studiul Framingham arată că 62% - 75% din bărabaţi şi 38% - 42% 
din femei decedează după 5 ani de la diagnosticul  de IC. În comparaţie supravieţuirea la 5 ani pentru 
toate tipurile de cancere la bărbaţi şi femei a fost de aproximativ 50% în Statele Unite. Mai mult, 
orice comparaţie directă între IC şi cancer trebuie să aibă în vedere nu numai vârsta şi sexul, ci şi 
circumstanţele de apariţie ale bolii şi tratamentul pacientului. Pentru majoritatea tipurilor de cancer 
un diagnostic cert este „legat” întotdeauna de o internare în spital. Acest lucru în cazul insufi cienţei 
cardiace nu este totdeauna valabil, deoarece aceasta este diagnosticată şi tratată şi după simptomele 
clinice, pe când diagnosticul de cancer necesită unele teste screening [2]. 
Conform datelor din Marea Britanie şi Statele Unite, cancerul pulmonar este cea mai comună 
formă de cancer la bărbaţi şi pe locul doi în topul cancerelor, la femei. S-a constatat că vârsta medie 
a fost peste 60 de ani, iar distribuţia pe grupe de vârstă a celor patru tipuri de cancer la bărbaţi a fost 
în linii mari similară cu vârsta IC. La persoanele de sex feminin s-au înregistrat cu 25% mai multe 
cazuri de IC faţă de cancerul de sân [2]. 
3. Costul economic al managementului IC
Costuri medicale: spitalizare, investigaţii
Cheltuielile medicale în cazul ICC includ atât costuri directe, cât şi indirecte. Studiile efectuate 
în Marea Britanie şi mai recent în Elveţia au arătat că aproape 2/3 din totalul cheltuielilor în ICC sunt 
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atribuite internării în spital, iar creşterea costurilor este în raport cu severitatea bolii. Mai mult co-
morbiditatea are o prevalenţă crescută în IC. De exemplu, afecţiunile cardiovasculare ca şi accidentul 
vascular cerebral, infarctul miocardic şi insufi cienţa renală reprezintă motive frecvente de internare 
în spital şi costuri ridicate la pacienţii cu ICC [3].
Costurile pacienţilor în vederea investigaţiilor necesare reprezintă o proporţie substanţială. 
Costurile investigaţiilor cuantifi cate pe un an în Marea Britanie au fost estimate la aproximativ 57,4 
mln. de lire sterline.
Costuri medicale terapeutice      
În prezent, terapia medicamentoasă reprezintă doar o mică parte din costurile ICC, dar, având 
în vedere prevalenţa crescută de ICC, terapia medicamentoasă, oricum reprezintă o sursă substanţială 
în cheltuielile de sănătate [3].  
Costurile intervenţiei chirurgicale în ICC sunt mai reduse faţă de spitalizare sau terapia medi-
camentoasă. În Marea Britanie costurile pentru by-pass aortocoronarian şi transplant cardiac în anul 
1990/1991 au fost estimate la 7,2 şi respectiv 2,66 mln. lire sterline [3]. 
Costuri nemedicale
Costurile nonmedicale în ICC sunt difi cil de estimat. Aceste costuri includ efectele bolii, trans-
portul spitalicesc şi suportul social. Ele sunt mai frecvente la vârstnici datorită pierderii asigurării 
medicale, costurile nefi ind mai mari faţă de costurile pacienţilor cu alte afecţiuni cronice. Această 
observaţie sugerează faptul că costurile îngrijirii medicale pot fi  în relaţie directă cu statusul socio-
demografi c al pacienţilor, iar veniturile mici pot fi  o reală problemă pentru tratamentul insufi cienţei 
cardiace [3].  
Concluzii
Cheltuielile pentru ICC în ţările dezvoltate reprezintă 1-2% din totalul bugetului de sănătate. 
Aceste procente au crescut în ultimii ani, fi ind corelate cu creşterea incidenţei şi prevalenţei bolii. 
Îngrijirea la domiciliu şi în spital a pacientului cu IC reprezintă majoritatea cheltuielilor în ICC. O 
terapie medicamentoasă optimă este atât prin creşterea prescrierii IEC în ICC, cât şi prin introducerea 
altor tratamente cost-efi ciente, cum ar fi  beta-blocantele. Acestea reprezintă căi potenţiale de reducere 
a costurilor.
În viitor costurile terapiei medicamentoase, probabil, vor creşte. Pe termen lung, costurile tota-
le ale tratamentului ICC pot scădea dacă sau când terapia medicamentoasă va avea un rol important 
în scăderea numărului de internări. În plus, sunt cerute tot mai multe studii pentru a determina dacă 
screening-ul şi programele de prevenire pot îmbunătăţi sănătatea publică sau consecinţele economice 
în insufi cienţa cardiacă [3].  
4. Tratamentul medicochirurgical al IC
Tratamentul medicochirurgical al IC este poate cel mai larg aspect comentat sau controversat şi 
aceasta pentru că este factorul decisiv în fi nalizarea managementului IC.
Privite în ansamblu, metodele sau posibilităţile terapeutice în IC se pot împărţi în trei grupe 
mari (preventive, curative şi de recuperare), iar asocierea lor este strict necesară. În realitate, privite 
detaliat, mijloacele terapeutice sunt mult mai numeroase (mai ales, în centrul “piramidei terapeutice” 
– fi g. 1), iar fi ecare dintre mijloace cuprinde numeroase subaspecte. Rezultă un “dispozitiv” terapeutic 
foarte complex, ceea ce impune o expunere doar enumerativă, enunţiativă sau concluzivă şi aceasta 
cu atât mai mult cu cât unele aspecte sunt detaliate în alte capitole ale cărţii.
4.1. Tratamentul preventiv
Prevenţia IC este nu numai un aspect primar, dar şi esenţial şi aceasta, mai ales, în prezenţa 
antecedentelor (personale sau heredocolaterale) sau a factorilor de risc. În funcţie de etapele bolii sau 
de mijloacele terapeutice folosite, prevenţia este primară, secundară sau terţiară, cu conţinutul şi 
semnifi caţia lor bine cunoscute.
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4.2. Regimul de viaţă
Regimul de viaţă şi activitate sau igieno-dietetic are un rol atât preventiv, cât şi curativ şi tre-
buie impus şi respectat în oricare etapă a “piramidei terapeutice”, întrucât de multe ori succesul sau 
insuccesul tratamentului curativ depind într-un mod esenţial de aceasta.
4.3. Tratamentul farmacologic
Tratamentul medicamentos al IC poate fi  considerat sindromatic sau fi ziopatologic (ca intenţie 
sau pretenţie) şi este foarte complex, schimbător, comentat şi controversat. Detalierea numai prin-
cipială şi aplicativă este strict necesară şi pentru internist-cardiolog, şi pentru cardiochirurg.
Figura. 1. “Piramida” posibilităţilor terapeutice în insufi cienţa cardiacă 
Etape istorice
Din punct de vedere istoric, am putea recunoaşte cel puţin patru etape în posibilităţile şi op-
ţiunile farmacologice:
a) Etapa preclasică (2D = două droguri) sau tratamentul digitalo-diuretic.
b) Etapa clasică (3D = trei droguri) sau tratamentul digitalo-diuretic-vasodilatator.
c) Etapa clasică intensivă (3x3D) asociază pentru fi ecare principiu farmacologic mai multe 
tipuri de medicamente, iar unele sunt administrate i.v.: 
• Tonicardiac: digitalic, betaadrenergic injectabil şi inhibitori de fosfodiesterază (Milrinonă).
• Diuretic: de tub proximal, de ansă, de tub distal.
• Vasodilatator: arterial (Monoxidil, Hidralazină), venos (derivaţi nitrici), arterio-venos (IEC).
d) Etapa actuală (3D +) asociază foarte multe alte droguri: betablocante (cu specifi citate car-
diacă), antiaritmice, anticoagulante (pentru a preveni tromboembolismul pulmonar cronic), prosta-
glandine etc. Lista se completează cu o viteză sau un dinamism impresionant.
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4.4. Tratamentul etiologic
Tratamentul etiologic sau cauzal  se adresează IC de cauză cunoscută, care, în mod fericit, sunt 
şi cele mai frecvente: IC secundar valvulară, secundar ischemică, secundar pericarditică.
Tratamentul trebuie să fi e oportun, adică premiopatic, şi acesta este actualmente reglementat 
în detaliu de recomandări sau ghiduri ACC/AHA/SRC. Din nefericire, aceste ghiduri sunt adesea 
ignorate sau eludate în tratamentul IC şi bolnavii ajung să benefi cieze foarte puţin, efectul asupra 
miocardului fi ind deja ireversibil.
Cele mai frecvente tratamente etiologice ale IC sunt: 1) reconstrucţiile sau înlocuirile valvelor 
patologice şi 2) revascularizaţia miocardului ischemic. Ambele proceduri se pot efectua pe cale in-
tervenţională, pe cale chirurgicală sau mixtă (hibridă). Ghidurile actuale reglementează nu numai 
metodele, dar şi căile de abord. Dar şi în această privinţă ghidurile pot fi  inoperante prin ignoranţă, 
prin intenţie sau prin defi cit fi nanciar.
Mai este de remarcat că tratamentul etiologic, cauzal este preferabil să preceadă, în multe ca-
zuri, tratamentul farmacologic complex sau intensiv, care de multe ori poate ascunde evoluţia unei 
valvulopatii sau cardiopatii ischemice spre o fază miopatică şi chiar ireversibilă, în care intervenţia 
poate fi  inefi cientă sau foarte puţin efi cientă.
Din aceasta decurge faptul că în “piramida terapeutică” a IC, la bază ar trebui să se afl e trata-
mentul etiologic (pentru cauze cunoscute şi tratabile reglat), nu cel farmacologic extensiv sau inten-
siv.
4.5. Tratamentul patogenic 
Sub acest generic pot fi  cuprinse o serie de metode terapeutice de excepţie (dar o excepţie care 
se extinde tot mai mult), care se adresează formelor severe de IC, depăşite pentru metodele clasi-
ce, curente (farmacologic, intervenţional şi chirurgical–etiologic), considerate forme netratabile sau 
“end-stage” ori pre “end-stage”. Sunt formele de IC clasa NYHA IV reală (substadiile a-b) sau chiar 
în clasa NYHA III, dar cu semne hemodinamice şi biochimice predictive spre o evoluţie rapid ne-
favorabilă sau “end-stage”.
Suportul morfopatologic al acestor forme de IC este cardiomiopatia dilatativă (CMD) se-
cundară valvulară sau ischemică sau formele primitive idiopatice. CMD este, din acest punct de 
vedere, forma fi nală de evoluţie atât a cardiomiopatiei primitive, cât şi a celei secundare (ischemice 
sau valvulare).
Din punct de vedere terapeutic sunt formele ale căror singură indicaţie rămâne transplantul 
cardiac (predicţia evoluţiei indicând un risc vital rapid) sau metode (farmacologice sau mecanice) 
de “bridge to transplant”, atunci când un donator adecvat nu este disponibil în condiţii de urgenţă. 
Aceste metode terapeutice apar ca o alternativă reală faţă de transplantul cardiac, având în vedere 
şi preţul foarte scump al operaţiilor de transplant cardiac şi disponibilitatea limitată a donatorilor, 
ceea ce face ca lista de aşteptare în vederea transplantului să fi e disproporţionat de mare faţă de lista 
de efectuare, mulţi bolnavi ieşind de pe listă prin deces.
Sub aspect patogenic, aceste metode de tratament se adresează mai multor mecanisme patoge-
nice implicate sigur în evoluţia nefavorabilă a IC spre “end-stage”:
1. Apoptoza cardiomiocitară: factori farmacologici şi chirurgicali de modulare a indicelui 
apoptoic cardiomiocitar.
2. Efectul advers al remodulării ventriculare cu tendinţă patologică prin reconstrucţia morfo-
funcţională a ventriculului stâng remodelat.
3. Tulburări de ritm cardiac tratate farmacologic şi, mai ales, electrofi ziologic, având în vedere 
că majoritatea antiaritmicelor au efect secundar inotrop negativ.
Apoptoza cardiomiocitară şi factori de modulare
Este un concept nou, foarte larg discutat şi cercetat şi cu reale aplicaţii practice, care porneşte de 
la relaţia “triunghiulară”, reciprocă între insufi cienţa cardiacă “end-stage”, apoptoză cardiomiocitară 
şi terapia de reducere sau de modulare farmacologică şi chirurgicală. 
Apoptoza este o formă de moarte celulară deosebită de necroză (cealaltă formă de moarte 
celulară) prin faptul că se produce cu integritatea membranei celulare, cauza putând fi  în interio-
49
rul sau exteriorul celulei, dar mecanismul este în interior. Este considerată o moarte programată şi 
anume înscrisă în parametrii genomului celular, în  sensul că atunci când celula este expusă la alţi 
parametri decât ai genomului propriu, are loc moartea prin apoptoză (fi g. 2).
• Ca fi nalitate biologică, este utilă pentru excluderea celulelor fără utilitate sau inadaptabile la 
condiţii care depăşesc limitele programate genetic.
• Apoptoza este o moarte celulară izolată, nu zonală sau teritorială (aşa cum este necroza 
teritorială în infarctul miocardic acut).
• Apoptoza este omniprezentă, având loc în oricare teritoriu anatomobiologic al organismu-
lui.
Figura 2. Cele două căi ale morţii celulare şi aspectele importante care 
diferenţiază apoptoza de necroză
• Apoptoza, deşi este o moarte celulară programată genetic, este intermediată sau declanşată 
multifactorial, prin multipli factori biochimici: noradrenalina ↑, angiotensina II  ↑, peptide natriure-
tice ↑, TNF-α ↑ (factorul de necroză tumorală), proteina FAS, Caspaza 3, citocrom C, radicali liberi 
de O2 ↑, Ca
2++ ↑ etc. Toţi aceşti factori şi nu numai aceştia sunt într-un titru crescut în IC severă şi 
confi rmă implicarea apoptozei în evoluţia spre “end-stage”. În plus, titrul lor este adesea şi un factor 
predictiv de evoluţie nefavorabilă într-un timp scurt. Factorii biochimici implicaţi în apoptoză (cauză 
sau martori) au semnifi caţia asemănătoare factorilor care atestă necroza celulară (în general, titrul 
enzimatic specifi c crescut).
• Apoptoza celulară, acceptată şi înţeleasă tot mai larg în ultima vreme pe baza a numeroase 
studii, este un intermediar patologic complex şi redutabil, care poate explica foarte multe feno-
mene patologice: inadaptarea grefoanelor venoase în revascularizarea miocardului ischemic, prin 
expunerea celulelor medio-intimale la un regim tensional, pentru care nu sunt programate; necroza 
medioaortică ce duce la disecţie acută de aortă prin expunerea prelungită la valori tensionale mari; 
patologia diabetică, prin expunerea celulelor la un regim biochimic, pentru care celulele nu au fost 
programate; moartea celulară din sindromul de reperfuzie (miocardică, cerebrală, periferică), când 
celulele care nu au fost afectate prin necroza ischemică sunt afectate prin apoptoza indusă de o reper-
fuzie brutală etc.
• Apoptoza cardiomiocitară are aspecte comune apoptozei, dar şi aspecte particulare sau spe-
cifi ce:
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- este determinată nu numai de factori biochimici;
- este determinată şi determinantă în cerc vicios în mai multe aspecte de evoluţie morfofi zio-
patologică: 
1) schimbarea raportului dintre structurile elastice şi structurile contractile, ca şi a raportului 
dintre cardiomiocite şi celulele interstiţiale, întrucât apoptoza nu este un fenomen bilogic “liniştit”, ci 
atrage acumularea de fagocite (într-un prim timp) şi apoi de fi brocite, acestea înlocuind atât celulele 
active, contractile, cât şi structurile elastice, ceea ce explică dilataţia progresivă a cordului, nu numai 
postischemic, dar şi postapoptoic (după revascularizare farmacologică, intervenţională sau chirurgi-
cală); 
2) dilataţia cordului se însoţeşte întotdeauna şi de schimbarea de formă (de la forma normală 
de elipsoid asimetric, la forma anormală, sferică); dilataţia cordului întreţine în cerc vicios creşterea 
wall-stress-ului prin schimbarea legii Frank-Starling cu legea Laplace; 
3) aceasta contribuie la evoluţia nefavorabilă, patologică a remodelării cardiace, care apare 
iniţial ca un mecanism pozitiv, adaptativ după o necroză miocardică ischemică; 
4) în fi nal, schimbarea de direcţie de contracţie a cardiomiocitelor (prin dilataţie sferică) şi 
schimbarea raportului între cardiomiocite, structuri elastice şi structuri interstiţiale accentuează mult 
indicele apoptoic cardiomiocitar.
Apoptoza cardiomiocitară intricată între multiplii factori determinanţi are apoi un rol determi-
nant multiplu în evoluţia patologică: 
1) în evoluţia IC spre “end-stage”; 
2) în convertirea negativă a remodelării cardiace adaptative; 
3) în evoluţia negativă severă din reperfuzia miocardică, mai ales în ischemia acută (IMA), la 
efectele negative ale devascularizării (necroză, în forma acută, şi miocard siderat, în forma cronică), 
adăugându-se efectele negative ale revascularizării prin apoptoză; 
4) în efectul inotrop negativ al catecolaminelor endogene sau exogene, care induc apoptoza 
cardiomiocitară; 
5) pe termen lung apoptoza intervine determinant în disfuncţia şi obstrucţia grefoanelor venoa-
se folosite în revascularizarea miocardică, ceea ce explică preferinţa pentru revascularizarea arterială 
extensivă sau integrală (tab. 2).
Aplicaţiile principiale ale acestor date în cardiochirurgia IC au ca scop reducerea indicelui 
apoptozei cardiomiocitare, care se poate face prin mai multe mijloace: 1) reducerea after-load far-
macologic sau prin montarea precoce a balonului intraaortic de contraulsaţie (IABP); 2) scăderea 
efectului apoptoic cardiomiocitar al catecolaminelor prin betablocanţi (în loc de betaadrenergici); 3) 
folosirea inotropilor de tip inhibitori de fosfodiesterază (milrinonă); 4) înlocuirea dozelor mari de in-
otropi betaadrenergici prin montarea precoce a sistemelor de asistare mecanică a circulaţiei 
                                                           Tabelul 2
Efectele patolgice ale apoptozei cardiomiocitare
Apoptoza cardiomiocitară patologică
1) În progresia insufi cienţei cardiace spre “end-stage”
2) În efectul negativ al remodelării cardiace adaptative
3) În reperfuzia miocardică după revascularizarea miocardică în IMA
4) În efectul inotrop negativ al catecolaminelor
5) În disfuncţia grefoanelor venoase în CABG
(IABP; VAD etc.) sau asistarea circulatorie intraoperatorie (CEC) prelungită pentru a depăşi 
efectele negative reale ale reperfuziei.
Reconstrucţia morfofuncţională a ventriculului stâng remodelat patologic
a) Premise
1) Morfologia normală a cordului constă din straturi succesive de cardiomiocite dispuse oblic, 
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ceea ce realizează, în ansamblu, un elipsoid asimetric cu un pol larg, la nivel valvular, şi un pol în-
gust, apexul cardiac. Contracţia cardiomiocitară în acest dispozitiv are efi cacitatea maximă.
2) Această morfologie este rezultanta evoluţiei embriologice după un model dublu elipsoidal. 
3) În IC şi, mai als, în forme avansate sau severe intervin mecanisme adaptative de remode-
lare, care evoluează în două faze: o fază iniţială favorabilă, compensatorie şi o fază ulterioară, ne-
favorabilă, patologică.
4) Aspectul cordului remodelat patologic din IC severă are două caracteristici: creşterea vo-
lumului prin dilataţie (Legea Frank Starling – Laplace) şi modifi carea formei de la elipsoid asime-
tric la sferă. Aceasta devine forma comună spre care evoluează toate tipurile de afectare cardiacă: 
ischemică, valvulară sau cardiomiopatică (fi g. 3).
Figura 3. Reprezentarea schematică a cordului “remodelat” patologic care
determină insufi cienţa VS (4) 
5) Consecinţele funcţionale ale proceselor de remodelare patologică sunt multiple şi se extind 
în cerc vicios astfel:
• Creşterea volumului VS (efectul compensator al legii Starling).
• Modifi carea formei VS din elipsoid asimetric în sferă şi înlocuirea legii Starling cu legea 
Laplace.
• Dilatarea anulară a valvei mitrale.
• Îndepărtarea pilierilor valvei mitrale, ambele consecinţă a dilataţiei sferice a VS şi cauză 
pentru insufi cienţa mitrală secundară care accentuează modifi cările VS.
• Modifi carea poziţiei şi direcţiei de contracţie a cardiomiocitelor dintr-o contracţie oblic-spi-
roidă într-o contracţie transversal circumferenţială.
• Modifi carea direcţiei de contracţie duce la scăderea efi cienţei contractile: o fracţie de scurta-
re de 15% în direcţie oblic-elipsoidă determină o fracţie de ejecţie de 60%, în timp ce aceeaşi scurtare 
(15%) în sens transvers-circumferenţial duce la o fracţie de ejecţie de 30% (fi g. 4).
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Figura 4. Explicaţia efectului funcţional negativ al remodelării VS (5)
• Modifi cările morfologice şi funcţionale de la VS se răsfrâng asupra VD, valvă tricuspidă, 
AD.
• Ilustrarea arhitectonică a efi cacităţii diferitelor modele se regăseşte în “modelul roman” (de 
susţinere a viaductelor, care, fi ind semisferic şi inefi cient, presupune rânduri succesive de coloane 
şi arcuri semicirculare) şi “modelul gotic” (tip elipsă asimetrică, cu apex sau vârf), care are o mare 
capacitate de susţinere chiar la mari înălţimi (fi g. 5).
b) Cadrul etiopatogenic în care se poate practica şi se impune reconstrucţia VS remodelat 
patologic cuprinde: 1) Cardiomiopatia dilatativă secundar ischemică; 2) Cardiomiopatia dilatativă 
secundar valvulară; 3) Cardiomiopatia dilatativă primitivă, idiopatică.
c) Principiile reconstrucţiei VS remodelat patologic 
1) Pentru forma secundar ischemică: revascularizaţia miocardică cât mai larg posibil, tinzând 
spre o revascularizaţie completă. Aceasta se poate realiza prin metode comune (intervanţional, chi-
rurgical, hibrid-mixt) sau mai puţin comune (revascularizarea transmiocardică cu laser pentru neo-
angiogeneză). Metodele ţintesc recuperarea funcţională a miocardului hipofuncţional prin ischemie, 
dar şi a miocardului nefuncţional, însă viabil (siderat).
2) Reconstrucţia căilor de intrare (mitrală: valvular, anular, subvalvular) şi de ieşire (aortă: 
anulo-valvular) a VS.
3) Reconstrucţia propriu-zisă a VS trebuie să asigure dimensiuni adecvate (elipsoid asimetric) 
şi o funcţionare cât mai normală a septului interventricular.
4) O reconstrucţie efi cientă este întotdeauna o reconstrucţie biventriculară, întrucât un ventricul 
drept inefi cient poate decompensa o reconstrucţie efi cientă a VS.
d) Mijloacele chirurgicale prin care se realizează reconstrucţia VS pot fi  cele comune sau 
obişnuite, dar şi unele necomune, cu aplicaţie restrânsă şi discutabilă, iar uneori practicate numai de 
autorii care le-au propus.
1) Corecţia chirurgicală valvulară (reparatorie sau de substituţie) se recomandă înaintea de-
teriorării funcţiei VS şi a instalării cardiomiopatiei secundare (potrivit ghidurilor ACC/AHA).
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              Modelul roman     Modelul gotic
Figura 5. Ilustrarea arhitectonică a structurilor funcţionale ale VS (6)
 2) Revascularizaţia miocardică completă (RMC) şi, mai ales oportună, înaintea instalării 
cardiomiopatiei secundar ischemice (potrivit ghidurilor ACC/AHA/ESC/SRC).
3) Rezecţia zonelor diskinetice (anevrismale) şi akinetice ale VS şi reconstrucţia ventricula-
ră (RV) volumetrică şi geometrică a VS (procedeul Dor, Fontan, Jatene sau Mc Carthy).
4) Ventriculotomia parţială geometrică Batista (care se adresează, mai ales, CMD) sau pa-
copexia.
5) Dubla anuloplastie reducţională (DAR) – Socoteanu – mitrotricuspidiană, în CMD primi-
tivă sau secundară, în care recăpătarea competenţei mitrotricuspidiene poate avea efect favorabil în 
IC severă.
6) Asocierea procedurilor anterioare se impune ori de câte ori este necesar şi posibil: RMC + 
RV + DAR; sau reconstrucţia mitrală (plastie sau înlocuire) + RV pe cale transventriculară; sau RMC 
+ reconstrucţie aortică etc.
7) Procedeul ACORN constă în “învelirea” cordului într-un dispozitiv de contenţie reducţio-
nală şi geometrică a cordului (cardiac suport device – CSD), construit dintr-o plasă sintetică semie-
lastică.
8) Procedeul de implantare a unui miosplint constă în implantarea unor butoni de plastic 
transventricular pentru a reduce raza ventriculului stâng insufi cient în CMD. Principiul se bazează pe 
legea Laplace (wall-stress-ul este direct proporţional cu raza ventriculului cordului dilatat, reducând 
astfel wall-stress-ul (T) prin reducerea efectivă a razei fi ecărui lob (R2) [7].
9) Cardiomioplastia dinamică (Carpentier – 1985) constă în învelirea cordului inefi cient şi 
dilatat cu muşchiul latissimus dorsi, trecut intratoracic şi sincronizat la contracţia cordului. 
10) Contrapulsaţia biologică prin aortomioplastie (Spitalul Broussais, Paris, 1985) constă 
în folosirea muşchiului latissimus dorsi, trecut intratoracic şi utilizat ca un manşon în jurul aortei 
(ascendente sau descendente) pentru ca printr-o contracţie sincronizată cu activitatea cardiacă să aibă 
efectul favorabil similar balonului intraaortic de contrapulsaţie (IABP). Experimental s-a încercat în 
mod similar aortomioplastia pe aorta descendentă – supradiafragmatic.
e) Rezultate tim-center
1. Demografi e şi date clinice 
a. Lotul studiat cuprinde 91 de bolnavi operaţi în perioada 1999-2006 pentru insufi cienţă car-
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diacă (ventriculară stângă) postischemică, la care s-a practicat reconstrucţia (restaurarea) ventriculară 
stângă prin diverse proceduri, simplă sau asociată în cadrul unor operaţii complexe. Incidenţa pe sexe 
este net în favoarea bărbaţilor (3,6/1). Vârsta medie: 65 de ani, oscilând între 45 şi 72 de ani, 42,85% 
din bolnavi afl ându-se în decada 7-8. 
b. Din punct de vedere clinic, 89,11% din bolnavi au fost în insufi cienţă cardiacă NYHA III-IV 
(III – 59%; IV – 30,1%). În antecedente, infarctul miocardic (IM) a fost unic la 23,08% şi dublu la 
76,92% din cazuri. 
2. Tactica chirurgicală 
a. Intervalul de timp între infarctul miocardic şi operaţie a avut o durată medie de 36 de luni, 
variind între 3 zile (operaţii de urgenţă) şi 10 ani.
b. Operaţia s-a practicat de urgenţă în 9,89% din cazuri (pentru insufi cienţă cardiacă severă 
netratabilă, cu sindrom de debit cardiac scăzut) şi reglat în 90,11% din cazuri pentru fenomene cro-
nice de insufi cienţă ventriculară stângă cu sau fără angină sau ischemie. 
c. Tactica chirurgicală a fost următoarea:
Reconstrucţia de ventricul stâng (RVS) s-a realizat prin rezecţia zonei cicatriciale postinfarct 
(diskinetice sau akinetice) cu sutură modelantă geometric în 42,86%, reconstrucţie geometrică cu 
petec sintetic în 39,56% şi reconstrucţie sept interventricular în 17,58% din cazuri.
d. Ca metode adjuvante, s-au realizat următoarele:
- Revascularizare miocardică prin bypass aortocoronarian - un bypass (C): 23,07%, două 
bypass-uri (2C): 21,97%, trei bypass-uri (3C) 23,07%.
- Reconstrucţie de valvă mitrală - plastie sau înlocuire valvulară: 1,1%.
- Înlocuire de valvă aortică: 1,1%.
- Revascularizare arteră carotidă internă: 3,28%.
3. Rezultate imediate.  Ca un criteriu global de apreciere, mortalitatea generală intraspitali-
cească a fost de 6,59%. Factorii care infl uenţează riscul în mod cert sunt: caracterul de urgenţă al 
operaţiei impus prin şocul cardiogen prin complicaţii mecanice ale infarctului miocardic acut (in-
sufi cienţa mitrală acută, defectul septal interventricular), fracţia de ejecţie scăzută asociată cu alţi 
parametrii funcţionali alteraţi (debit cardiac, presiuni şi volume cavitare ventriculare etc.),  clasa 
funcţională NYHA, tactica chirurgicală impusă de bilanţul lezional etc.
Considerând mortalitatea operatorie ca un criteriu global de apreciere a metodelor chirurgica-
le de reconstrucţie ventriculară stângă, aceasta variază în limite foarte largi: 1,9% (Doss M. – 2001) 
[8] – 50% (Novick JR – 1986) [8], exprimând fi e atitudini tactice chirurgicale diferite în timp, fi e 
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În mod comparativ, rezultatele Single-Center Tim-Center le apreciem ca foarte bune, fi ind 
plasate între 6% (Vural K.M., 1998) [8]  şi 7,5% (Dor V. – Single Center Monte-Carlo, 1011 cazuri, 
cazuistică princeps de referinţă, 2001) [9], 7,7% (Athanasuleas, 2001, 662 de cazuri multi center 
– RESTORE GROUP, cazuistică de referinţă) [10]  şi 8,1% (single center, Di Donato M., 245 cazuri, 
2001) [8].
Ameliorarea rezultatelor operatorii a fost posibilă atât în cazuistici internaţionale, cât şi în 
cazuistica proprie, prin adaptarea optimă a tehnicilor chirurgicale de reconstrucţie a VS pentru a rea-
liza obiective obligatorii, care trebuie să se adreseze nu doar rezolvării unor aspecte morfologice sau 
morfofuncţionale ale VS, dar şi cordului în ansamblu atriu-ventricul, în tandemul drept-stâng, ceea ce 
presupune inclusiv metode actuale de tratament chirurgical al insufi cienţei cardiace.
Tratamentul electrofi ziologic al IC
Pornind de la faptul că tulburările de ritm sau de conducere pot induce sau agrava sever IC 
avansată, ca şi de la cunoaşterea efectului aritmogen al medicaţiei digitalo-diuretice şi a efectului in-
otrop negativ al majorităţii antiaritmicelor, tratamentul electrofi ziologic se impune în mod deosebit 
în IC avansată. 
Acesta poate avea mai multe aspecte:
a) Electrostimularea clasică în bradiaritmii.
b) Implantarea de defi brilatoare, care să convertească tahiaritmiile ameninţătoare de viaţă.
c) Resincronizarea atrioventriculară prin tratamentul fi brilaţiei atriale prin ablaţie cu radio-
frecvenţă, pe cale chirurgicală (în cazul operaţiilor practicate pentru valvulopatii sau revascularizare 
miocardică) sau pe cale miniminvazivă – toracoscopică (“alone”). Aceasta este tendinţa actuală, fi ind 
însuşită tot mai larg.
d) Resincronizarea ventriculară 
4.6. Asistarea mecanică a circulaţiei (AMC)
AMC este o metodă de excepţie a IC “end-stage” sau intratabile şi acesta, mai ales, în ţările în 
curs de dezvoltare şi cu un sistem sanitar subfi nanţat, ceea ce reduce drastic accesul la sisteme sau 
device-uri mecanice de asistare circulatorie din ce în ce mai perfecţionate şi mai diversifi cate, dar, 
în acelaşi timp, progresiv mai costisitoare.
În ordinea cronologică şi, totodată, a posibilităţilor de acces, acestea ar fi  următoarele:
• Circulaţia extracorporeală, care poate fi  folosită inclusiv ca sistem de asistare circulatorie, 
în special, intraoperator, dar şi postoperator (temporar), mai ales, când se utilizează o pompă centri-
fugală. Este folosită ca “bridge to recovery” după operaţii laborioase sau complexe.
• Balonul intraaortic de contrapulsaţie se foloseşte curent preoperator, intra - şi postoperator, 
ca “bridge to recovery”.
• ECMO sau dispozitivul de oxigenare a sângelui prin membrană extracorporeală se utilizea-
ză ca “bridge to recovery”.
• Sisteme de asistare ventriculară stângă.
• Sisteme de asistare ventriculară dreaptă.
• Sisteme de asistare biventriculară.
• Inima artifi cială.
Sunt costisitoare, se folosesc ca “bridge to recovery” sau “bridge to transplant” (metode provi-
zorii, temporare, paleative şi, nu de puţine ori, grevate de riscuri sau complicaţii majore).
4.7. Transplantul cardiac (TC) 
Transplantul cardiac este o metodă chirurgicală performantă şi de mare excepţie rezervată for-
melor severe şi intratabile de IC, cu o predicţie obiectivă de evoluţie de maxim 6 luni sau cu tumori 
cardiace maligne histologic sau topografi c.
Metoda este foarte costisitoare şi limitată prin dependenţa de un donator adecvat într-un timp 
scurt, ceea ce face ca accesibilitatea să fi e foarte redusă. Lipsa unui număr sufi cient de donatori com-
patibili face ca să existe o puternică divergenţă între lista de aşteptare şi lista de efectuare a transplan-
tului, echilibrarea acestei divergenţe fi ind posibilă, mai ales, prin decesul bolnavilor care aşteaptă 
TC.
56
În plus, TC, deşi rezolvă forme severe de IC, creează o patologie complexă posttransplant şi 
impune o medicaţie şi o dispensarizare complexe şi costisitoare.
4.8. Tendinţe sau preocupări actuale pentru optimizarea mijloacelor de tratament al IC 
În lupta medicinei cu această boală frecventă şi redutabilă, efi cienţa limitată sau accesul re-
strâns la metodele deja prezentate au reprezentat şi reprezintă o permanentă provocare pozitivă pentru 
a găsi noi soluţii.
Extinderea donării prin clonare întâmpină o reală adversitate morală şi legală.
Xenografele cardiace, dintre care cele porcine sunt cele mai adecvate din multe puncte de ve-
dere, s-a crezut că pun probleme de compatibilitate imunologică, dar, după depăşirea acestui aspect 
printr-un tratament imunosupresor adecvat, s-a contatat riscul major de transmitere a unor microbi 
sau viruşi care nu sunt patogeni la porc, dar sunt deosebit de agresivi pentru om.
Inima artifi cială a fost deja creată şi implementată la om, dar foarte multe aspecte tehnice fac 
ca aplicaţia ei să fi e extrem de limitată.
Cardiomioplastia cu celule stem, neoangiogeneza, ingineria genetică etc. sunt teritorii foarte 
largi, unde se desfăşoară o activitate foarte intensă, dar rezultatele sperate se lasă îndelung aşteptate.
4.9. Accesul oportun şi reglat al mijloacelor terapeutice în IC
Revenind la “piramida” terapeutică (Fig. 1) în IC, sunt de remarcat următoarele aspecte:
1. Mijloacele terapeutice sunt progresiv restrictive, ceea ce impune folosirea lor oportună.
2. Tratamentul medical este posibil prin folosirea mijloacelor 1-3, iar mijloacele 4-9 sunt me-
dicochirurgicale.
3. Mijloacele 1-5 sunt real posibile şi accesibile; 6 este un mijloc relativ posibil, 7-9 sunt mij-
loace doar virtual posibile; 9 se referă deocamdată la mijloace “julverniene”.
4. Mijloacele 3-4 sunt decisive şi folosirea lor inadecvată poate plasa IC într-o fază “end-sta-
ge”.
Concluzii
În cadrul mijloacelor din „piramida”  terapeutică medico-chirurgicală, tratamentul medical şi 
etiologic (medico-chirurgical) este real posibil, dar este efi cient  numai oportun folosit; tratamentul 
patogenic este doar relativ posibil; tratamentul medico-chirurgical din tendinţele actuale rămâne doar 
virtual posibil, de aceea trebuie apelat extensiv la mijloacele de la baza „piramidei”.
Cuvinte-cheie: insufi cienţă cardiacă, tratament chirurgical, reconstrucţie ventriculară 
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Rezumat
Premise: I.C., apărând ca un termen fi nal sau prefi nal în evoluţia multor afecţiuni cardiace 
(cardiopatia ischemică, valvulopatii plurietiologice, miocardopatii primitive sau secundare etc.), se 
impune atenţiei medico-chirurgicale prin mai multe motivaţii: 1) Incidenţa şi prevalenţa foarte ridi-
cate şi în continuă creştere; 2) Malignitatea  I.C. (mortalitatea la 5 ani de la depistare) cu mult mai 
severă decât majoritatea cancerelor; 3) Costul managementului I.C. foarte ridicat; 4) Tratamentul 
I.C. extrem de diversifi cat şi continuu modifi cat pentru optimizarea raportului cost/efi cienţă. 
Obiectivul expunerii:  prezentarea mijloacelor medicale şi, mai ales, chirurgicale de tratament 
al I.C. într-o formă piramidală, accesibilitatea la diferite metode terapeutice fi ind progresiv restrânsă 
de la bază spre vârf în următoarea ordine: 1) regimul de viaţă şi prevenţia (primară, secundară, terţia-
ră); 2) tratamentul farmacologic (sindromatic, fi ziopatologic) cu etapele preclasică, clasică şi actuală; 
3) tratamentul cauzal sau etiologic pentru formele secundare valvulare sau ischemice (intervenţional, 
chirurgical sau mixt); 4) tratamentul patogenic aproape exclusiv chirurgical, care reprezintă o mar-
cată preocupare actuală, se adresează unora dintre mecanismele patogenice din evoluţia spre end-sta-
ge sau preend-stage: prevenţia apoptozei cardiomiocitare, reconstrucţia geometrică morfofuncţională 
a ventricolului stâng remodelat patologic şi resincronizarea electrică atrioventriculară şi biventricu-
lară; 5) asistarea mecanică a circulaţiei ca „bridge to transplantation”  sau „bridge to recovery”  ca 
şi transplantul cardiac rămân soluţii posibile, dar foarte greu accesibile şi deosebit de costisitoare; 6) 
noile tendinţe (neoangiogeneza, inima artifi cială, clonarea xenogrefelor cardiace, cardiomioplastia cu 
celule stem etc.) sunt doar soluţii virtual posibile. 
Summary
Cardiac insuffi ciency, coming as a fi nal or pre-fi nal term of the evolution of many heart diseases 
(ischemic heart disease, valvulopathies, primary or secondary cardiopathies etc.) attract the attention 
of cardiosurgery due to many motivations.
1) The incidence and prevalency are very high and in permanent growth.
2) Malignancy of cardiac insuffi ciency (the lethality after 5 years up discovery, is much more 
severy than in majority cancer diseases.
3) The management price of cardiac insuffi ciency is very high.
4) cardiac insuffi ciency treatment is extremely diversifi ed  and continually modifi ed  for 
organizing the ratio cost – effi ciency.
ГЕМОДИНАМИЧЕСКАЯ КОРРЕКЦИЯ СЛОЖНЫХ ВРОЖДЕННЫХ 
ПОРОКОВ СЕРДЦА С ОБЩИМ АТРИОВЕНТРИКУЛЯРНЫМ 
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Выполнение операций гемодинамического «обхода» правых отделов сердца при сложных 
врожденных пороках сердца с общим атриовентрикулярным клапаном имеет свои особенно-
